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В последнее десятилетие ученые заинте-
ресовались исследованием внеклеточных ДНК-
ловушек. Выделение сетей ДНК клетками систе-
мы иммунитета является частью врожденного 
иммунного ответа. Гибель клеток с выбросом 
внеклеточных ДНК-ловушек (extracellular DNA 
trap cell death, ETosis, или ЭТоз) была выявлена у 
нейтрофилов, тучных клеток, моноцитов, ткане-
вых макрофагов, эозинофилов и лимфоцитов [1]. 
Впервые сетчатые ДНК-структуры, выде-
Резюме.
В обзоре представлены данные о новом механизме антимикробного действия эозинофильных гранулоцитов – об-
разовании эозинофильных внеклеточных ловушек (ЭВЛ). Выделение внеклеточных ДНК-ловушек было выявлено 
также у нейтрофилов, тучных клеток, моноцитов, тканевых макрофагов и лимфоцитов. Образование внеклеточ-
ных ловушек, помимо человека, наблюдали у рыбы, быка, лошади, кошки, мыши и курицы. Гибель эозинофи-
лов с выбросом внеклеточных ДНК-ловушек называется «ЭЭТоз». В статье описаны структурные компоненты 
эозинофильных внеклеточных ловушек, факторы, стимулирующие их появление, и механизмы антимикробного 
действия внеклеточных ДНК-ловушек. Приводятся основные инфекционные, иммуновоспалительные и аллерги-
ческие заболевания, при которых наблюдали образование ЭВЛ. Изучение новых иммунологических механизмов 
защиты организма, таких как образование внеклеточных ловушек различными клетками системы иммунитета, 
представляет большой интерес не только для ученых, но и для практикующих врачей.
Ключевые слова: эозинофильные гранулоциты, эозинофильные внеклеточные ловушки, ЭЭТоз, ДНК.
Abstract.
The review presents the current data about a new mechanism of antimicrobial action of eosinophilic granulocytes – 
the formation of eosinophil extracellular traps (EETs). The extraction of extracellular DNA traps was also detected in 
neutrophils, mast cells, monocytes, tissue macrophages and lymphocytes. The formation of extracellular traps, apart from 
humans, was observed in fish, bull, horse, cat, mouse and hen. The death of eosinophils with the release of extracellular 
DNA traps is called «EETosis». The main structural components of eosinophil extracellular traps, factors stimulating their 
appearance and mechanisms of the antimicrobial action of eosinophil extracellular  DNA traps are described in the article. 
The main  infectious, inflammatory and allergic diseases , in which EETs formation was observed, are presented in this 
review. The study of new immunological mechanisms of the human body  defense, such as the formation of extracellular 
traps by  various immune system cells, appears to be of great interest not only for scientists, but also for practicing 
physicians.
Key words: eosinophils, eosinophil extracellular traps, EETosis, DNA.
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ляемые эозинофилами, обнаружили S. Yousefi  с 
соавт. в 2008 г. [2]. Эти ДНК-сети имели митохон-
дриальное происхождение. Позднее в 2013 г. S. 
Ueki с соавт. [3] установили, что ДНК, входящая в 
состав сетей, была ядерного происхождения. Эти 
структуры, состоящие из ДНК-сетей и грануляр-
ных белков, были названы эозинофильными вне-
клеточными ловушками (eosinophil extracellular 
traps, EETs или ЭВЛ), а гибель эозинофилов с вы-
бросом ЭВЛ – ЭЭТозом (eosinophil extracellular 
DNA trap cell death, EETosis). Увеличение NADPH 
(никотинамид-аденин-динуклеотид-фосфат)-
оксидаза-опосредованной продукции активных 
форм кислорода (АФК) играет важную роль в 
активации эозинофильного ЭТоза [1].  Согласно 
S. Ueki с соавт. 2016 г. [4] и  A. Omokawa с со-
авт. 2018 г. [5] в состав ЭВЛ входят гистоны H1. 
Однако в исследовании V. Muniz с соавт. 2018 г. 
[6] было установлено, что ЭВЛ происходят из ги-
стонов Н3. Считается, что ЭВЛ, подобно нейтро-
фильным внеклеточным ловушкам, участвуют в 
захвате и уничтожении бактерий [1]. В исследо-
вании S. Ueki с соавт. 2013 г. [3] было показано, 
что ЭЭТоз отличается от некроза и апоптоза.
Процесс ЭЭТоза происходит следующим 
образом: первоначально билобулярная форма 
ядра эозинофилов начинает терять свою форму, 
затем нуклеолемма распадается и ДНК заполняет 
цитоплазму. Плазматическая мембрана разрыва-
ется, и происходит выброс сетей ДНК. Эти этапы 
ЭЭТоза схожи с таковым при НЕТозе (neutrophil 
extracellular DNA trap cell death, NETosis), однако 
точный механизм деконденсации ядерного со-
держимого эозинофилов требует дальнейшего 
изучения. При разрыве плазматической мембра-
ны выделяются как производные от ядерной ДНК 
(гистон-положительные) сети, так и свободные 
гранулы эозинофилов. Внеклеточные интактные 
эозинофильные гранулы связываются с сетями 
ДНК. Часть внеклеточных гранул, выделенных 
во время ЭЭТоза, проявляла способность к се-
креции в ответ на эотаксин-1, подтверждая тем 
самым, что внеклеточные гранулы эозинофилов 
могут оставаться функциональными и способны 
секретировать свое содержимое [1]. 
Среди факторов стимуляции выброса ЭВЛ 
были выявлены липополисахарид (ЛПС) гра-
мотрицательных бактерий, фактор комплемен-
та C5a и эотаксин, IgG и IgA, иммобилизован-
ные в среде с SYTOX Green, ионофор кальция 
A23187, фактор активации тромбоцитов (ФАТ), 
форбол-1,2-миристат-1,3-ацетат (ФМА), ти-
мический стромальный лимфопоэтин (thymic 
stromal lymphopoietin, TSLP или ТСЛП). ФАТ в 
сочетании с ИЛ-5 или гранулоцитарно-макро-
фагальным колониестимулирующим фактором 
(granulocyte-macrophage colony-stimulating factor, 
GM-CSF или ГМ-КСФ) индуцировал ЭЭТоз. 
ФАТ сам по себе был менее мощным индуктором 
ЭЭТоза и в отдельности ни ИЛ-5, ни ГМ-КСФ не 
вызывали ЭЭТоз. ФМА и ионофор кальция также 
индуцировали ЭЭТоз. ЭЭТоз, индуцированный 
ионофором кальция, развивался быстрее по срав-
нению со стимуляцией иммобилизованными IgG 
и ФМА [1].
Целью данной работы был обзор литерату-
ры, посвященный изучению роли внеклеточных 
ловушек эозинофилов при заболеваниях разной 
этиологии.
ЭВЛ при различных заболеваниях
В последние годы ЭВЛ были выявлены при 
различных инфекционных и неинфекционных 
заболеваниях, в частности при воспалительных 
заболеваниях кожи и кишечника. Также форми-
рование ЭВЛ часто наблюдается у пациентов 
с аллергическими заболеваниями, такими как 
бронхиальная астма, контактный дерматит, ато-
пический дерматит, крапивница и аллергические 
реакции на лекарства [2, 7, 8, 9, 10, 11]. 
В данном обзоре приводятся исследования 
роли ЭВЛ при различных патологиях в хроноло-
гическом порядке.
ЭВЛ при кожных заболеваниях
В исследовании D. Simon с соавт. 2011 
г. [8] внеклеточная ДНК в сочетании с эозино-
фильным катионным белком (eosinophil cationic 
protein, ECP) была обнаружена в биоптатах при 
инфекционных заболеваних кожи, таких как эк-
топаразитозы и мигрирующая кожная личинка 
(larva migrans). Также обнаружили ЭВЛ в биопта-
тах кожи при эозинофильном целлюлите Уэлл-
са, гиперэозинофильном синдроме, буллезном 
пемфигоиде, листовидной пузырчатке и герпе-
тиформном дерматите. Кроме этого, ЭВЛ были 
выявлены при положительной накожной пробе 
(atopy patch test), аллергическом контактном дер-
матите и лекарственной гиперчувствительности. 
При всех приведенных выше заболеваниях, 
кроме эозинофильного целлюлита Уэллса, коли-
чество эозинофилов, выделяющих ДНК и ECP, 
было ниже 10%. При эозинофильном целлюлите 
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Уэллса доля эозинофилов была 10-30%. 
Эозинофилы, генерирующие ЭВЛ, явля-
лись неапоптотическими, потому что они были 
отрицательны по каспазе-3 и имели нормальную 
морфологию ядра. Следует отметить, что внекле-
точные отложения ECP также были обнаружены 
и при отсутствии внеклеточной ДНК. Например, 
были выявлены ECP-позитивные внеклеточ-
ные гранулы во всех эозинофильных биоптатах 
кожи. Это говорит о том, что выделение ECP мо-
жет происходить независимо от выделения ДНК. 
Возможно, ECP менее подвержен деградации по 
сравнению с ДНК и, следовательно, может легче 
накапливаться.
Было предположено, что образование ЭВЛ 
обеспечивает эффективную доставку токсичных 
гранулярных белков к патогену/антигену, кото-
рый может быть захвачен сетями ДНК. В ходе 
исследования авторы обнаружили большое коли-
чество эозинофилов и ЭВЛ в непосредственной 
близости от апоптотических кератиноцитов па-
циентов с буллезным пемфигоидом. Это может 
говорить о том, что эозинофилы, возможно, с 
помощью ЭВЛ или без таковой вовлечены в по-
вреждение кератиноцитов и образование булл [8].
ЭВЛ при аллергическом синусите и гипер-
эозинофильном синдроме
В исследовании S. Ueki с соавт. 2013 г. у 
пациентов с аллергическим синуситом и гипе-
рэозинофильным синдромом наблюдались на-
рушения ядерных и плазматических мембран в 
цитолитических эозинофилах. Чтобы выяснить 
ультраструктурные характеристики цитолиза эо-
зинофилов in vivo, тканевые эозинофилы оцени-
вались с помощью трансмиссионной электрон-
ной микроскопии. Эозинофилы в биоптатах из 
пазух носа и кожи (от пациентов с аллергическим 
синуситом и гиперэозинофильным синдромом 
соответственно) показали сходные характеристи-
ки цитолитической дегрануляции с нарушением 
структуры плазматических и ядерных мембран. 
В отличие от ядерной конденсации хроматина, 
наблюдаемой у апоптотических эозинофилов, в 
данном случае наблюдалась деконденсация ядер-
ного гетерохроматина и выделение содержимого 
ядра во внеклеточное пространство. Гранулы эо-
зинофилов, выделяемые in vivo, были интактны-
ми и сохраняли свое содержимое [3].
ЭВЛ при эозинофильном эзофагите
В исследовании  D. Simon с соавт. 2015 г. у 
пациентов с эозинофильным эзофагитом наблю-
далось повышенное содержание ЭВЛ в местах 
дефектов эпителиального барьера. Таким обра-
зом, формирование ЭВЛ может быть как важным 
механизмом защиты от инфекций, так и одно-
временно вызывать повреждение окружающих 
тканей, что еще больше ухудшает эпителиальный 
барьер [11]. Поскольку дефекты эпителиального 
барьера являются ключевым фактором при раз-
витии многих заболеваний, вероятно, ЭВЛ могут 
участвовать и в патогенезе хронических заболе-
ваний дыхательных путей [11, 12, 13].
ЭВЛ при эозинофильном хроническом ри-
носинусите и эозинофильном среднем отите
В исследовании S. Ueki с соавт. 2016 г. 
изучалось явление ЭЭТоза у пациентов с эози-
нофильным хроническим риносинуситом и эо-
зинофильным средним отитом. У пациентов с 
эозинофильным хроническим риносинуситом, 
помимо интактных эозинофилов, было выявлено 
большое количество эозинофилов с изменения-
ми, характерными для ЭЭТоза: деконденсирован-
ные ядра, потеря лобуляции и/или разрушенные 
ядра. Кластеры свободных интактных эозино-
фильных гранул были обнаружены вблизи кле-
ток, подвергшихся ЭЭТозу. В ходе исследования 
было выявлено, что в состав ЭВЛ входила ДНК. 
Обработка секрета ДНКазой I значительно инги-
бировала способность к образованию ЭВЛ. Так-
же в исследовании ЭВЛ были обнаружены в уш-
ных выделениях у пациентов с эозинофильным 
средним отитом. Таким образом, ЭВЛ являются 
компонентом экссудативных секретов при ал-
лергических заболеваниях человека и, как было 
установлено в исследовании, способствуют по-
вышению их вязкости. Авторы предложили рас-
сматривать ЭВЛ как возможную мишень терапии 
заболеваний [4].
ЭВЛ при хроническом полипозном рино-
синусите
В исследовании E. Gevaert с соавт. 2017 г. 
[14] было показано, что образование ЭВЛ свя-
зано с повышением уровня ИЛ-5, а также с ко-
лонизацией S. aureus в тканях пациента. Кроме 
того, авторы впервые наблюдали захват S. aureus 
с помощью ЭВЛ в тканях пациента. Эозинофилы 
мигрировали в направлении S. aureus и захваты-
вали их. 
Поскольку цитотоксичность гранулярных 
эозинофильных белков хорошо известна и в пре-
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дыдущих исследованиях рассматривалась роль 
эозинофилов в повреждении и предотвращении 
восстановления эпителиального барьера, воз-
можно, и у пациентов с хроническим полипоз-
ным риносинуситом происходят те же процессы 
[11, 15]. Являются ли выявленные ЭВЛ причин-
ным фактором повреждения эпителиального ба-
рьера у пациентов с хроническим полипозным 
риносинуситом, необходимо дополнительно ис-
следовать.
У пациентов с хроническим полипозным 
риносинуситом ЭВЛ образовывались в основном 
в субэпителиальных участках с дефектами эпи-
телиального барьера. Также была показана связь 
между уровнями периостина и эозинофильным 
воспалением, в связи с чем вызывает интерес 
изучение роли периостина в функционировании 
ЭВЛ. Периостин, который способствует эозино-
фильной инфильтрации в легочной ткани паци-
ентов при аллергическом процессе, в частности 
при эозинофильном эзофагите [16], был обна-
ружен на высоких уровнях в тканях пациентов с 
большим количеством ЭВЛ, но периостин не был 
обнаружен, когда эозинофилы культивировали 
совместно с S. aureus [17], что, вероятно, связано 
с отсутствием необходимости в периостине при 
культивировании in vitro, так как в этом случае 
нет инфильтрации тканей.
ИЛ-5 и ТСЛП являются хорошо известны-
ми факторами стимуляции формирования ЭВЛ in 
vitro [1]. Поэтому ИЛ-5 и ТСЛП были исследова-
ны как потенциальные триггеры формирования 
ЭВЛ в тканях пациентов с хроническим поли-
позным риносинуситом. Ожидаемо повышенные 
уровни ИЛ-5 были связаны с большим количе-
ством ЭВЛ. Однако уровни ТСЛП не были замет-
но повышены в ткани. Это противоречило преды-
дущим исследованиям, в ходе которых уровень 
ТСЛП повышался после повреждения эпителия 
и коррелировал с выделением ЭВЛ у пациентов 
с эозинофильным эзофагитом и непосредственно 
запускал формирование ЭВЛ [11, 18, 19]. Одна-
ко данные ПЦР показали увеличение продукции 
ТСЛП через 2 часа. Поэтому, возможно, ТСЛП 
стимулировал формирование ЭВЛ позднее.
В целом, эти данные показали, что состо-
яние ткани, природа триггера и взаимодействие 
между этими двумя факторами играют важную 
роль в определении интенсивности формирова-
ния ЭВЛ. Вполне вероятно, что инициация фор-
мирования ЭВЛ происходила в ходе прямого кон-
такта между S. aureus и эозинофилами, при этом 
формирование ЭВЛ дополнительно поддержива-
лось повышенными уровнями ИЛ-5, ТСЛП.
ЭВЛ при хронической обструктивной бо-
лезни легких (ХОБЛ)
Еще в 1995 г. было установлено, что ХОБЛ 
в основном обусловлена наличием нейтрофи-
лов, а нейтрофильная эластаза способствует ле-
гочным поражениям, наблюдаемым при данном 
заболевании [20]. Кроме того, сообщалось, что 
увеличение количества эозинофилов не имеет 
клинической значимости [21], но в настоящее 
время известно, что у пациентов среднего воз-
раста эозинофилы являются одной из причин 
развития хронического кашля, связанного с пере-
менной обструкцией и гиперреактивностью ды-
хательных путей, ускоренным снижением уровня 
ОФВ1 и развитием ХОБЛ. [22, 23].
В 2015 г. F. Grabcanovic-Musija с соавт. [24] 
пришли к выводу, что тяжесть легочных наруше-
ний при ХОБЛ была связана с НЕТозом. Одна-
ко авторы этого исследования оценивали только 
роль нейтрофилов в патогенезе ХОБЛ, без учета 
возможной роли ЭЭТоза.
Исследование L. Uribe Echevarria с соавт. 
2017 г. посвящено изучению воспалительного 
процесс при ХОБЛ с ранним развитием симпто-
матики и прогрессирующим течением [25]. Авто-
рами было установлено, что формирование ЭВЛ 
и НВЛ происходило в мокроте здоровых пациен-
тов, которые бросили курить в течение не менее 
6 месяцев, и пациентов с ХОБЛ. Было отмечено, 
что даже у пациентов, которые не курят в тече-
ние ≥ 6 месяцев, есть ЭЭТоз, который вызывает 
НЕТоз. У пациентов с низким риском обострения 
заболевания вырабатывались ЭВЛ, а у пациен-
тов с высоким риском обострения – ЭВЛ и НВЛ. 
Также отмечалось, что ЭЭТоз был связан с по-
вреждением клеток, и было выявлено, что ЭВЛ 
остаются даже у пациентов, которые больше не 
курят. Клеточные остатки и хроматин эозино-
филов, подвергшихся ЭЭТозу, накапливаются в 
дыхательных путях и вызывают стимулирование 
нейтрофилов, в результате чего могут образовы-
ваться НВЛ [25].
Хорошо известно, что сигаретный дым со-
держит более 4000 токсинов и приводит к индук-
ции провоспалительных цитокинов. Кроме того, 
большое количество АФК вырабатываются в го-
рящей сигарете, и они способны повредить эпи-
телиальные клетки, выстилающие дыхательные 
пути. АФК также активируют внутриклеточные 
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сигнальные каскады, приводящие к активации 
воспалительных генов (IL-8 и TNF-а), которые 
способствуют развитию хронического воспале-
ния. Следовательно, индукция ЭЭТоза у пациен-
тов с ХОБЛ, как описано в данном исследовании, 
вероятно, являлась вторичной характеристикой 
у генетически предрасположенных пациентов, 
имеющих эозинофилы в дыхательных путях. 
Согласно наблюдениям, отмечалась высокая 
чувствительность эозинофилов к токсинам сига-
ретного дыма и они реагировали массивным ЭЭ-
Тозом.
Цитотоксическое действие эозинофилов 
может способствовать развитию более выражен-
ной симптоматики при ХОБЛ, а также утяжеле-
нию обострений и, следовательно, более быстро-
му прогрессированию заболевания. Свободные 
разрушенные секреторные гранулы эозинофилов 
могут быть агрессивными в отношении эпите-
лия и эндотелия, поскольку содержащиеся в них 
белки способствуют повреждению тканей и, как 
следствие, их дисфункции.
При этом у авторов возникли сомнения в 
эффективности кортикостероидов для индукции 
контроля эозинофилов при ЭЭТозе, что требует 
дальнейшего тщательного исследования.
Полученные результаты могут способство-
вать разработке профилактических мероприя-
тий, направленных на предотвращение  развития 
ХОБЛ у молодых курильщиков с предрасполо-
женностью к развитию заболевания. Однако для 
лечения прогрессирующего заболевания все еще 
необходимы новые терапевтические методы.
ЭВЛ при эозинофильной астме
ЭВЛ формируются в дыхательных путях 
пациентов с аллергической астмой [1, 26]. Поми-
мо наличия ЭВЛ, наблюдали присутствие НВЛ 
при биопсии дыхательных путей, и в этом слу-
чае выделенная ДНК была митохондриальной 
и не была связана с гибелью эозинофилов или 
нейтрофилов [26]. ЭВЛ при астме может повре-
дить легочную паренхиму [26]. ЭВЛ выделяют 
цитотоксические катионные белки, которые мо-
гут усугублять повреждение дыхательных путей 
и приводить к их ремоделированию [1], но ЭВЛ 
могут выполнять и защитную функцию, предот-
вращая распределение цитотоксических белков в 
тканях легких, и могут быть полезны для защиты 
дыхательных путей от микроорганизмов [1, 26]. 
Как сообщалось в 2014 г., при исследова-
нии мышиной модели аллергической астмы, по-
сле провокации овальбумином, продукция ЭВЛ 
в жидкости при бронхоальвеолярном лаваже на-
блюдалась как in vivo, так и in vitro [10].
В работе E. Gevaert с соавт. 2017 г. отме-
чалось усиление формирования ЭВЛ в слизистой 
оболочке дыхательных путей у пациентов с тяже-
лой астмой [14].
В исследовании Y. Choi с соавт. 2018 г. [27] 
впервые было продемонстрировано негативное 
действие эозинофилов путем выработки ЭВЛ 
при астме. Эозинофилы от пациентов с тяжелой 
эозинофильной астмой были более активированы 
в отношении ЭВЛ, чем эозинофилы от пациентов 
с нетяжелой эозинофильной астмой. Кроме того, 
процент эозинофилов, образующих ЭВЛ, отрица-
тельно коррелировал с исходным уровнем ОФВ1 
и положительно коррелировал с уровнями эо-
зинофильного нейротоксина (eosinophil-derived 
neurotoxin, EDN) в сыворотке у пациентов с аст-
мой. Эозинофилы периферической крови, выде-
ленные у пациентов с тяжелой эозинофильной 
астмой, обладали повышенной способностью к 
продукции ЭВЛ после активации ИЛ-5 и липо-
полисахаридом в зависимости от уровня АФК. 
Эти результаты показывают, что увеличение ЭВЛ 
тесно связано с воспалением дыхательных пу-
тей и обструкцией у пациентов с тяжелой эози-
нофильной астмой. В исследовании также было 
продемонстрировало, что ЭВЛ способствовали 
отслоению эпителия дыхательных путей, что 
увеличивало его проницаемость и усиливало вос-
паление при астме. 
Многие предыдущие исследования были 
сосредоточены на изучении ингибирования ци-
тотоксических гранулярных белков эозинофилов 
(главного щелочного (или основного) протеина 
и ECP) с целью регуляции иммунных реакций в 
эпителии дыхательных путей [28, 29]. Было уста-
новлено, что антитела против ECP значительно 
снижали ЭВЛ-опосредованную продукцию про-
воспалительных цитокинов эпителиальными 
клетками дыхательных путей [27, 30, 31]. 
Интересно, что эксперименты in vitro по-
казали, что фармакологически значимые концен-
трации дексаметазона не приводили к снижению 
образования ЭВЛ, что может быть одним из ме-
ханизмов устойчивого воспаления у стероид-ре-
зистентных пациентов с бронхиальной астмой. 
Полученные данные свидетельствуют о том, что 
необходимы исследования лекарственных препа-
ратов для подавления образования ЭВЛ у пациен-
тов с тяжелой эозинофильной астмой [27].
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Тучные клетки участвуют в патогенезе тя-
желой эозинофильной астмы. Они продуцируют 
гистамин и цитокины 2-го типа (ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-
13), которые регулируют развитие и активацию 
эозинофильного воспаления [32]. В данном ис-
следовании [27] изучалось влияние ЭВЛ на туч-
ные клетки. Однако ЭВЛ не вызывали значитель-
ное увеличение дегрануляции тучных клеток и 
продукции ими цитокинов.
Недавние наблюдения E. Dunican с соавт. 
(2018 г.) [33] показали, что наличие слизистых 
пробок у пациентов с астмой (58% пациентов с 
астмой по сравнению с 4,5% здоровых добро-
вольцев) коррелировало с эозинофилией дыха-
тельных путей и повышенным содержанием эо-
зинофильной пероксидазы (eosinophil peroxidase, 
EPX/EPO), а также было связано со снижением 
функции легких. У пациентов с астмой с повы-
шенной эозинофильной активностью (на что 
указывает увеличение EPX) может наблюдаться 
потеря иммунной толерантности, увеличение со-
держания локальных аутоантител и генерация 
ЭВЛ, что способствует гиперплазии бокаловид-
ных клеток и приводит к образованию высоковяз-
ких слизистых пробок, блокирующих дыхатель-
ные пути.
Имеются данные, что при респираторной 
аллергии лишь небольшое количество эозино-
филов подвергается некрозу или апоптозу [34]. 
Свободные эозинофильные гранулы были обна-
ружены после цитолиза эозинофилов при раз-
личных респираторных заболеваниях, таких как 
астма, ринит и риносинусит [3, 34, 35, 36]. ЭВЛ 
могут играть важную роль в патогенезе эозино-
фильного воспаления дыхательных путей путем 
активации эозинофилов и эпителиальных клеток. 
Следовательно, регуляция формирования или 
функционирования ЭВЛ может быть новым под-
ходом к лечению пациентов с астмой. 
ЭВЛ при грибковой инфекции
В исследовании A. Omokawa с соавт. 2018 г. 
впервые было установлено формирование ЭВЛ 
при грибковом заболевании (аллергический 
бронхолегочный аспергиллез). У пациентов про-
исходило интенсивное накопление эозинофилов 
в бронхиальных секретах и были выявлены ни-
тевидные структуры, которые окрашивались на 
антитела против гистона H1. Также были обнару-
жены кластеры свободных гранул эозинофилов, 
прикрепленных к ловушкам ДНК [5].
ЭВЛ при атеротромбозе
Нейтрофилы и макрофаги, и в меньшей сте-
пени тучные клетки и эозинофилы, генерируют 
внеклеточные ловушки (ВЛ) при атеротромбозе. 
В свою очередь, формирование ВЛ охватывает 
все стадии развития коронарного тромбоза. Раз-
личные типы лейкоцитов и их ВЛ в зависимости 
от временного промежутка участвуют в образова-
нии и росте тромба. Изучение роли ВЛ при ате-
ротромбозе важно, так как оно может обеспечить 
новые стратегии лечения сердечно-сосудистых 
заболеваний [37].
Заключение
Таким образом, помимо антимикробной 
функции, ЭВЛ участвуют в патогенезе эозино-
фильных заболеваний. Негативное влияние ЭВЛ 
заключается в выделении цитотоксических кати-
онных белков, которые могут усугублять повреж-
дение тканей, повышать вязкость выделений. 
Регулирование избыточного ЭЭТоза может быть 
новым терапевтическим подходом.
Необходимо проводить дальнейшие иссле-
дования по изучению роли ЭВЛ при различных 
заболеваниях с целью выбора правильной тера-
певтической тактики.
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